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서     론 
 
비스테로이드성 항염증 약물은 작용 기전이나 부작용이 
aspirin과 비슷하므로 흔히 아스피린 유사 약물(aspirin-
like drugs), 해열진통제(analgesic-antipyretics), 비스테
로이드성 항염증제(non-steroidal anti-inflammatory dr-
ugs：NSAIDs)라고도 하며 아편계 약물에 대칭되는 용어
로서 비마약성 진통제(non-narcotic analgesic) 라고도 
한다. 현재 사용되는 비스테로이드성 항염증 약물은 cycl-
ooxygenase 활성을 억제하여 prostaglandin과 thrombo-
xane의 생성을 억제한다. 항염증계 약물에 속하므로 중등
도 이하의 통증에 효과가 있고 장기적으로 사용하여도 아
편계 약물이 나타내는 호흡 억제나 육체적 의존성과 같은 
금단 현상이 없으며, 일반적으로 통증이나 염증의 증상을 
제거하는데 도움이 된다.1) 
비스테로이드성 항염증 약물은 고유의 항염증, 진통, 해
열 작용 이외에 항암작용과 Alzheimer씨 병의 치료 등의 
여러 용도로 현대의학에서 사용되고 있다.2-6) 본 논문에서
는 이러한 비스테로이드성 항염증 약물의 작용기전과 부작
용, 약물의 종류 등을 언급하여 이비인후과 영역에서 많이 
사용되는 비스테로이드성 항염증 약물에 대한 이해 및 이
의 적절한 사용에 도움을 주고자 한다.  
  
비스테로이드성 항염증 약물의 작용 기전 
 
Aspirin과 그 유사 약물의 작용 기전은 최근에야 밝혀졌
는데, Vane과 Botting이 미량의 aspirin이나 indomethacin
이 prostaglandin 생합성을 효소 단계에서 억제하며, 또한 
염증과 발열의 병인에 있어서 postaglandin이 관여한다
는 사실을 증명함으로서 현재 항염증 약물의 작용기전은 




항염증 약물은 prostaglandin 생합성 과정에서 cyclooxy-
genase를 억제하여 염증 반응에서 야기되는 여러 가지 임
상 증상을 제거하지만 염증 부위로 동원되는 백혈구는 막
지 못한다. 이는 여러 염증 매개 물질의 생성 뿐만 아니라 
화학주성 물질(chemotactic agent)로 작용하는 leukotriene
의 생성에 관여하는 lipoxygenase를 항염증 약물이 억제
하지 못하기 때문이다. 
 
통  증  
심하지 않는 둔통에 대하여 항염증 약물들은 효과가 크
나 통증에 있어서는 경우에 따라 차이가 있다. Aspirin은 
수술 후 만성 통증에 대하여는 아편계 진통 약물보다 완화 
효과가 더 크다. Aspirin을 투여하여 prostaglandin의 합
성과 유리를 억제하면 통각 수용체의 기계적 자극이나 다
른 통증 매개물질에 대한 감수성은 경감된다. 따라서 염증
이 없는 조직에서는 aspirin이 작용을 나타내지 못하며 pro-
staglandin을 직접 투여하여 통증이 발생하였을 때에도 as-
pirin은 효과가 없다.  
 
발  열 
고열은 체온 조정온도(set point)가 높게 고정되어 있기 
때문에 prostaglandin은 이 조정 온도를 높게 고정하는 역
할을 하는 것으로 추측된다. Aspirin을 투여하면 prostag-
landin의 생성이 억제되고 조정온도는 정상으로 되돌아 가
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홍반과 부종 
 염증성 반응에 있어서 홍반이 발생하는 것은 염증 부위에
서 PGE가 생성되어 피부표면에서 혈관 수축성 물질의 작
용을 길항하여 혈관을 확장시킬 뿐만 아니라 또 교감신경 
말단에서 PGE에 의하여 catecholamine의 유리가 억제됨
으로서 혈관이 확장되고 국소 혈류가 증가하여 야기된 현
상이다. 또한 prostaglandin은 kinin, histamine, PAF 및 
5-HT 등과 함께 모세혈관에서 투과성을 증가시켜 부종
을 일으킨다. Aspirin은 이러한 prostaglandin을 억제하여 
홍반과 부종에 효과를 보인다. 
 
Cyclooxygenase 활성 억제  
비스테로이드성 항염증 약물의 작용 기전은 주로 prost-
aglandin의 합성 억제로 알려져 있으며, 이는 aspirin 및 
기타 유사 약물들이 cyclooxygenase의 활성을 억제하기 
때문이다(Fig. 1). Aspirin은 cyclooxygenase를 비가역
적으로 억제하는 약물이며, aspirin을 제외한 비스테로이드
성 항염증 약물은 가역적으로 억제한다. 
Cyclooxygenase는 두 가지 형이 있는데 세포의 구성성
분으로 되어 있는 cyclooxygenase-1(COX-1)과 염증 매
개 물질에 의해 유도되는 cyclooxygenase-2(COX-2)
가 있다. COX-1은 주로 혈관 내피세포, 위 점막 및 콩팥 
등에 존재하면서 위 점막 보호 작용이나 콩팥 혈류를 조절
하는 항상성 기능을 가지고 있다. 이에 비하여 COX-2는 
염증 매개 물질에 의하여 생성된 후 염증부위에서 염증을 
일으키고 유지시키는 작용을 한다. 최근 COX-2에 의해 
암이 유도되는 것이 증명되어 COX-2 억제에 의한 항암
작용이 관심을 끌고 있다.2)3)8)9)  
Aspirin을 위시한 대부분의 비스테로이드성 항염증 약
물은 COX-1과 COX-2를 모두 억제시킨다. 그러므로 이
들은 COX-2 억제에 의한 항염증 효과뿐 아니라 COX-1 
억제에 따른 위궤양 등의 부작용도 같이 보인다. 특히 as-
pirin과 indomethacin은 COX-1 억제작용이 강하여 위궤
양 발생 작용이 강하고, ibuprofen 등의 propionic acid와 
diclofenac 등은 COX-1과 COX-2 억제작용이 비슷하여 
aspirin과 indomethacin보다는 적으나 위궤양 발생의 부
작용이 나타난다. 최근 COX-2만을 선택적으로 억제하는 
COX-2 specific inhibitor가 개발되어 사용되고 있다.10)11) 
COX-1 억제 작용이 상대적으로 약한 약물로서 etodolac 
및 nabumetone이 있으며, 이들도 부작용이 적은 약물이다. 
 
비스테로이드성 항염증 약물의 
공통적인 약리학적 특성 
 
항염증 약물은 정상인의 콩팥 기능에는 별 영향을 미치
지 않으나 울혈성 심 부전증 환자나 만성 신부전증 환자 
등에서는 기능을 저하시킨다. 정상인의 경우 prostaglan-
din은 콩팥 혈관 확장에 별 영향이 없지만 울혈성 심 부전
Arachidonic acid 














































등에서는 norepinephrine과 angiotensin 등에 의한 혈관 
수축이 이미 일어나 있기 때문에 이를 현저히 길항한다.12)  
장기간 이러한 진통약을 복용하는 사람은 콩팥순환 기능
에 관계하는 prostaglandin의 감소로 인하여 드물게는 콩
팥의 유두 괴사(papillary necrosis)와 만성 간질성 신장
염(interstitial nephritis)이 나타난다. 이들 질환은 서서히 
발병하여 세뇨관 기능 장애로 지내다가 계속 남용하면 비
가역성 콩팥 부전 등을 일으키기도 한다. 콩팥 장애는 특
히 여성에 흔하다. Phenacetin은 콩팥 독성이 강하여 사용
을 금지하고 있다.13)14) 
 비스테로이드성 항염증 약물의 약리학적 특성과 용량을 
Table 1에 정리하였다. 
 
비스테로이드성 항염증 약물의 
공통적 부작용 
 
위나 장에서 궤양을 유발하는 빈도가 높으며 약물 치료
에 있어서 장애가 된다. 
경구적으로 복용시 국소 자극 작용과 점막 손상으로 인
하여 산(酸)이 위점막을 통하여 역확산(back diffusion) 됨
으로서 조직 손상을 야기하고, 위나 장 점막의 prostaglan-
din(주로 PGI2와 PGE2) 합성을 억제하기 때문이다. 이들 
prostaglandins는 생리적으로 위 분비 억제와 점막의 혈
류를 증가시키고 장의 점액 분비를 촉진시켜 세포 보호 효과
를 나타낸다. 따라서 항염증 약물은 정도의 차이는 있으나 대
부분이 소화 불량이나 속쓰림, 심하면 위나 장의 궤양을 초래
Table 1. 비스테로이드성 항염증 약물의 약리학적 특성 및 용량 
분        류 반감기
 
(시간) 진
  통 해  열 항염증 
경구용량 
(1회 용량, mg×1일 
투여 회수) 
Salicylate 유도체      
Aspirin 0.25 + + + 300~1000×3~6 
Sodium salicylate 2~12 + + + 300~1000×3~6 
Diflunisal 8~12 + - + 250~1000×3~6 
Salsalate 12 + + + 2000~4000×2 
Pyrazolon 유도체      
Phenylbutazone 50~65 ± + ++ 100×3~4 
Oxyphenbutazone     100×3~4 
Apazone 14    400×3 
Para-aminophenol 유도체      
Acetaminophen 02 + + - 325~650×3~6 
Indomethacin 및 Sulindac      
Indomethacin 03 + + ++ 50×2 
Sulindac 07  + + 100~200×2 
Fenamate 유도체      
Mefenamic acid 02 + + ± 250~500×3 
Meclofenamate sodium 02 + + + 100×3 
Tolmetin 05    25~50×3 
Propionic acid 유도체      
Ibuprofen 02 + + + 400×3~4 
Naproxen 14 + + + 250×2~3 
Ketoprofen 02 + + + 25~50×3~4 
Fenoprofen 03 + + + 300~600×3~4 
Flurbiprofen 06 + + + 50~100×3 
Fenbufen 10 + + - 300×2~3 
Benoxaprofen     400~800×1 
Phenylacetic acid 유도체      
Diclofenac 1~2 + + ++ 25~50×3 
Alclofenac  + + + 250~500×3~4 
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한다. 뿐만 아니라 prostaglandin 생성 억제는 lipoxygenase 
대사물의 증가를 야기하고 이는 항염증 약물을 복용하는 환
자들에게 궤양 형성을 촉진시킨다고 한다.15)16) 
혈소판의 thromboxane A2(TXA2) 생성의 억제로 혈
소판의 응집 억제와 출혈 시간을 연장시킨다. 특히 aspirin
은 비가역적 cyclooxygenase 억제제로 혈소판 cyclooxy-
genase의 생합성이 다시 이루어 질 때까지 상당히 오랜 기
간 영향을 미친다. 
자궁 운동의 억제, 임신 기간의 연장 및 분만지연과 분
만 후 출혈 과잉 등의 부작용을 초래할 수 있다. 
 
비스테로이드성 항염증 약물의 종류  
 
Salicylate 유도체 
해열 진통과 항 염증 약물 중에는 aspirin이 표준약물이
다. 이 약물은 안전하면서도 효력이 크며 장기간 사용하여
도 내성이나 중독 현상이 흔하게 일어나지 않는다. 
임상 적응증으로, 해열 목적으로 사용 시는 대증요법이
기 때문에 원인 질병의 진행이나 치료에는 별 영향이 없다. 
성인에서는 325~650 mg을 매 4시간 마다 경구적으로 
복용한다. 주로 두통, 관절통, 근육통, 신경통 및 생리통에 
효과적이다. 또한 초기 삼출성 염증(exudative inflamma-
tion)을 억압시켜 통증, 종창 형성, 운동 불능, 국소 발열 
등을 해소시켜 준다. 그러나 병의 진행은 막지 못하며 후
기 육아종증 염증(granulomatous inflammation) 및 상처
형성(scar formation) 등에는 효과가 없다. 류마티스성 관
절염의 경우 많은 새로운 치료약물의 개발에도 불구하고 
아직까지 salicylate가 표준 약물로서 사용되며, 관절 및 
주위조직의 염증 반응을 억압하는 우수한 효과를 나타낸다. 
항염증 목적으로는 대량의 salicylate(매일 5~6g)를 사용
한다. Sulfasalazine은 salicylate나 다른 aspirin계 약물이 
잘 듣지 않는 경우 2차 선택약으로 사용된다. 
임상 적응증중 심혈관계에서 많이 사용되는데 소량의 
aspirin으로서도 혈소판에서 TXA2의 합성을 억제하며 혈
소판 응집을 억제한다는 점에서 관상동맥 질환이나 수술 
후 심부정맥 또는 혈전 등을 예방할 목적으로 aspirin을 
사용한다. 하루 또는 이틀마다 40~325 mg을 투여하여도 
효과가 있다고 한다. 소량의 aspirin은 내피세포에서 생성
되는 PGI2 양에는 영향을 미치지 않고 혈소판에서 생성되
는 TXA2는 선택적으로 감소된다.17-19) 
한편, 임산부에서 볼 수 있는 자간전증(preeclampsia) 위
험이 있는 사람에게 이를 예방하고자 하루에 60~100 mg을 
투여한다. 이때 PGI2의 생성에는 영향을 미치지 아니하고 
TXA2의 생성을 억제하여 발병의 위험을 감소시킨다.20)21)  
Salicylic acid는 각질 용해제로서 국소적으로 사용한다. 
사마귀나 티눈 제거 목적으로 10~20%(in colloidon)액을 
사용한다. 
Salicylate에 의한 독작용은 주로 사고로 인한 과량 복
용(10~30 g)으로 많이 나타나고 주로 어린이에서 빈발하
며 그 외 종종 과민성 반응을 나타낸다. 콩팥 부전이나 간 
부전 및 출혈성 질환이 있는 환자나 발열과 탈수가 심한 
소아들에게서 salicylate의 독작용이 흔히 나타난다.22) 
경한 만성 중독을 salicylism이라 하는데 이는 과량을 
장기간 반복하였을 때 두통, 졸음, 이명, 청력 장애, 시력 
혼미, 혼돈, 권태, 발한, 구갈과 호흡, 오심 및 구토 등을 
나타내며 가끔 설사 증세도 나타난다. 심한 중독에서는 중
추신경계의 장애와 함께 정신의 혼돈 및 전신적인 경련 등
이 나타난다. 유아나 소아에서 상기도 감염으로 열성 질환 
(febrile disease)이 있을 경우 과량의 salicylate를 복용
하면 산혈증 현상을 나타내기 쉽다. 일반적으로 출혈 현상
이 잘 나타나고 가끔 심한 독성 뇌병증(encephalopathy)
을 나타내어 다른 뇌성질환과 감별이 어려워질 때도 있다.23) 
가장 흔히 나타는 부작용으로는 상복부 불쾌감, 오심, 구
토 및 식욕 부진 등의 소화기계 증상이며 가끔 복부 통증
도 나타난다. Salicylate를 투여한 환자의 5% 정도에서 간 
비대증(hepatomegaly)과 황달이 나타나는데 이때에는 약
물을 중단하는 것이 좋다. 특히 수두나 유행성 감기를 앓
는 유아 및 2세미만의 소아에서 salicylate의 투여로 독성 
뇌병증과 심한 간손상을 동반하는 Reye 증후군이 나타날 
수 있다고 보고 되고 있다.24)25) Reye 증후군은 치명적이
므로 유아나 소아에서 salicylate사용을 피하는 것이 좋다. 
Aspirin을 복용하면 정상인에서도 출혈시간이 연장된다. 
이는 aspirin에 의하여 혈소판의 cyclooxygenase가 억제
되어 TXA2의 생성이 감소되기 때문이다. 그러므로 간 기
능장애나 저 prothrombin 혈증, vitamin K 결핍 또는 혈
우병(hemophilia)환자에 있어서는 출혈이 심하게 나타날 
수 있으므로 aspirin을 사용하지 말아야 한다. 일회 용량으
로 0.65g의 aspirin을 정상인에 투여하였을 경우 4~7일
간은 평균 출혈 시간이 2배로 증가한다. 혈액 응고 방지제
를 장기간 사용하는 환자에서 aspirin을 사용할 때는 주의 
깊은 관찰이 필요하며, 수술을 해야 할 경우에는 1주일 전
에 aspirin의 투여를 중지해야 한다. 
  
Pyrazolon 유도체 
Phenylbutazone, oxyphenbutazone, antipyrine, ami-









Phenylbutazone의 해열과 진통 효과는 salicylate보다 
약하나 항염증작용은 거의 비슷하다. 그러나 독성은 sali-
cylate와 다르게 무과립성 백혈구 증가증(agranulocytosis)
을 유발한다. 독성이 강하므로 해열과 진통을 목적으로 1
차 약물로 사용하지 말아야 한다. 
 임상 적응증으로는, 급성 통풍, 류마티스성 관절염, 강직
성 척추염(ankylosing spondylitis) 및 골 관절염 등에 사
용되고 있다. 다른 약물을 사용하여 치료가 실패한 경우에
만 phenylbutazone을 사용하여야 한다. 
부작용이 상당히 많이 나타나므로 복용자 중 10~45%
의 환자가 견디어 내기 힘들다. 부작용이 발생한 환자의 
10~15%에서는 약물의 복용을 중지해야 한다. 가장 흔한 
것은 오심, 구토, 위장 장애 및 피부 발진 등이고 심한 경
우 설사, 현기증, 도취감, 신경증, 시력 혼미 등이 나타난다.  
 
Apazone(Azapropazone) 
Aspirin과 비슷한 pyrazolon 유도체로서 항염증과 진통 
해열 효과는 phenylbutazone과 비슷하다. 강력한 요산 배
설 효과가 있어서 급성 통풍에 사용한다. 주로 류마티스성 





Phenacetin과 acetaminophen은 aspirin만큼 해열진통 
효과가 크지만 항염증 효과는 매우 약하여 항염증 목적으로
는 사용하지 않는다. 현재 phenacetin은 독성이 심하여 사용
이 금지되었으며, acetaminophen은 phenacetin보다 부작용
이 적고 나타나더라도 약하기 때문에 많이 사용되고 있다. 
Phenacetin이나 acetanilid는 체내에서 acetaminophen
으로 전환되어 진통과 해열 작용을 나타낸다. Acetamino-
phen의 prostaglandin 생합성 억제 작용은 약하다. 치료 
용량으로 단회 또는 반복 투여 하더라도 심맥관계나 호흡
계는 영향이 없다.  
치료양의 acetaminophen에서는 부작용이 잘 나타나지 
않으나 가끔 피부 발진 등 알러지 반응이 있고 심한 경우
는 약물성 발열 및 점막 손상이 일어난다. 예민한 사람은 
백혈구 감소 또는 범혈구감소증(pancytopenia) 등도 나타
나며 심한 경우 치명적인 간 괴사가 일어날 수 있다.26-28) 
Acetaminophen을 장기간 사용하면 세뇨관 괴사나 저
혈당성 혼수(hypoglycemic coma)가 발생하기도 한다. As-
pirin을 사용할 수 없는 환자에서 해열 또는 진통 목적으
로 사용한다. 
Acetaminophen은 정제, 캡슐, 좌약, 용액등 여러 제제 
형태가 있으며 함량 역시 다양하게 판매되고 있다. 경구용
으로 하루에 325~1000 mg을 복용하되 하루에 4000 mg
을 넘지 말아야 한다. 어린이에게는 단회 투여로 나이와 
체중에 맞추어 40~480 mg이고, 24시간 내에 5회 이상 
투여하지 말아야 한다. 
 
Indomethacin, Sulindac 및 Etodolac 
 
Indomethacin 
Indomethacin의 효과가 aspirin보다 강력하지만 부작용 
또한 빈발하므로 치료량으로 비교하면 saliylate 보다 우
수하다고는 말할 수 없다. Indomethacin은 다핵성 백혈구
의 운동도 억제한다.  
경구투여로 위장관에서 완전히 흡수되며 혈중에서 90%
가 혈장 단백과 결합하고 조직에도 널리 결합한다. 
부작용의 빈도가 상당히 높기(35~50%) 때문에 일반적인 
해열 진통제로 널리 쓰이지는 않는다. 부작용으로는 주로 위
장 장애와 조혈 장기에 있어서 중성 백혈구 감소증, 혈소판 
감소증, 드물게는 재생 불량성 빈혈 등이 일어난다. 가끔 류마
티스성 관절염이나 골 관절염 및 강직성 척추염에 사용하며 
다른 해열제에 듣지 않는 Hodgkin 병의 발열에도 효과적이다. 
용량은 초기에 25 mg을 하루에 2~3회 투여하고 매주 
25 mg 또는 50 mg씩 증량하며 총량이 150~200 mg이 
될 때까지 증량한다. 
 
Sulindac 
구조적으로 indomethacin과 비슷하며, 약리작용도 비슷
하나 효력은 indomethacin에 비해 반 정도로 약하다. Su-
lindac은 그 자체는 약리 작용이 거의 없으며 체내에서 대
사된 sulfide 대사물이 cyclooxygenase.를 억제하는 작용
이 강하다. 경구 투여시 약 90%가 흡수되고 위장관계의 
부작용이 indomethacin에 비하여는 적으나 다른 진통 해
열제에 비하면 부작용이 빈발하는 편이다. 주로 위장관계
와 중추신경계(10%)의 부작용이 나타나고 가끔 피부발진
과 가려움증도 일어난다. 류마티스성 관절염, 골 관절염 및 
강직성 척수염에 주로 사용한다. 
Sulindac은 성인에서 150~200 mg을 하루 두 번 투여한다. 
식후나 음식물과 함께 투여하고 400 mg을 넘지 말아야 한다. 
 
Etodolac  






비스테로이드성 항염증 약물의 임상적 이용 
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이며 최근에 개발되었다. 이 약물의 특징은 동물실험에서 
항염증 효과를 일으키는 약 용량과 위 자극을 일으키는 약 
용량의 차이가 다른 약물보다 크다. 다른 약물보다 위장 
장애가 적다. 아마도 위점막에서 PGE2의 생성을 억제시
키는 작용이 약하기 때문이라고 설명된다.  
Etodolac의 단회 경구 용량은 200~400 mg으로서 골 
관절염이나 류마티스성 관절염에 효과가 있다. 
 
Fenamate 유도체 
N-Phenylathranilic acid 유도체로서 mefenamic, me-
clofenamic, flufenamic, tolfenamic 및 etofenamic acid 
등이 있다. 
Fenamate 유도체는 항염증 작용 및 해열 진통작용을 
가지고 있으며 다른 약물과는 달리 prostaglandin의 효과
도 일부 봉쇄한다. Fenamate는 항염증, 해열 및 진통 효
과를 가지고 있으나 주로 진통 목적으로 사용되고 원발성 
월경통에 사용된다. Meclofenamate가 류마티스성 관절염
이나 골 관절염에 사용되기는 하지만 초기 치료에는 사용
하지 않는 것이 바람직하다. 경구 투여로 잘 흡수되고 약 
50%가 뇨와 대변으로 배설된다. 가장 흔한 부작용은 위장
관 장애(약 25%)로 소화 불량, 상복부 불쾌감 및 내장 염
증이 나타난다. Fenamate계통은 특징적으로 심한 설사를 
일으키며 지방변을 야기하는 경우가 많다. 그 외 가끔 자
가 면역에 의한 용혈성 빈혈 등을 초래한다. 
소아나 임산부 및 만성 위장관 장애를 가진 사람에게는 
이 약물은 금기이며 설사나 피부 발진이 일어나면 즉시 투
약을 중지해야 한다. 류마티스성 질환, 연조직(soft tissue) 
손상, 근골격계 질환 및 월경 곤란 등으로 인한 통증을 완
화시킬 목적으로 사용된다. 
Mefenamic acid는 급성 통증의 초기에 500 mg, 그 후 
250 mg을 음식물과 함께 매 6시간 마다 투여한다. Me-
clofenamate sodium은 하루 200~400 mg을 2~3회 나
누어 복용한다. 
 
Tolmetin 및 Ketorolac 
 
Tolmetin 
Tolmetin은 주로 항염증 효과를 강하게 나타내는 약물
이지만 해열 진통 효과도 가지고 있다. 경구 투여로 신속
하게 흡수되며 혈중 최고 농도는 20~60분에 도달하고 반
감기는 약 5시간이다. 흡수 후 99%가 혈장 단백과 결합
하고 대부분 대사되어 소변으로 배설된다. 
복용한 환자의 25~40%에서 부작용을 경험하게 되며 이중 
위장관의 부작용이 가장 흔하다. 특히 상복부 불쾌감, 소화불
량, 오심, 구토 등이 주된 증상이며 위 궤양과 십이지장 궤양
도 나타날 수 있다. 그 외 신경과민, 불안, 불면증, 특히 시력
장애가 올 수 있으며 때로는 피부 발진과 두드러기 등도 나타
나며, 출혈 시간의 연장도 나타난다. 임상적으로는 류마티스
성 관절염, 골 관절염, 강직성 척추염 등에 주로 사용된다. 
Tolmetin soldium의 초기용량은 400 mg씩 하루 3회 
복용하며 하루 최대 용량은 2 g이다. 
 
Ketorolac 
Ketorolac은 강한 진통 작용을 가지나, 항염증 효과는 중
등도 이며, 해열 효과도 가지고 있다. Ketorolac은 경구 투
여로 잘 흡수되며, 근육 주사로도 사용한다. 투여 후 30~ 
50분에 최고 혈중 농도를 보이며, 반감기는 4~6시간이다. 
Ketorolac은 눈의 염증이나 계절성 알레르기결막염에 
사용된다. Ketorolac의 주 용도는 수술 후 통증에 마약성 
진통제 대신 사용한다. Ketorolac의 경구 용량은 5~30 
mg이며, 근육 주사 용량은 30~90 mg이다. 부작용으로는 
졸음, 어지럼증, 두통, 위장관계 통증, 소화 불량 및 오심 
등이 있으며, 주사부위의 통증이 있을 수 있다. 
 
Propionic acid 유도체 
Propionic acid 유도체로는 ibuprofen외에 naproxen, 
fenoprofen, ketoprofen, flubiprofen, oxaprozin 등이 주
로 사용되고 있으며, 그 외 fenbufen, carprofen, pirpro-
fen, indobufen, tiaprofenic acid등이 개발 되어 있다. 
Propionic acid 유도체는 약리 작용과 부작용이 다른 as-
pirin 약물과 비슷하나 이 약물은 투여 시 대부분 환자들
이 잘 견뎌내므로 널리 쓰이고 있다. 이들 약물은 효력의 
차이가 있으나 약력학적 차이는 거의 없다. 대부분이 항염
증, 해열 및 진통 효과를 가지고 있고 혈소판 응집을 방해하
여 출혈 시간을 연장시킨다. 대부분 위장에 미란(erosion) 
등 부작용을 일으키나 aspirin보다 덜하다. 이들은 모두 정
도는 다르나 prostaglandin의 생합성을 억제한다. 특히 na-
proxen은 aspirin보다 cyclooxygenase 억제 작용이 20
배나 강하고 ibuprofen, fenoprofen은 aspirin과 비슷하다. 
Propionic acid 유도체는 백혈구 이동에 대한 억제 작용
이 강하며 특히 naproxen이 강하다. 약물 상호 작용으로
서 propionic acid는 혈소판의 기능장애 또는 위장 손상 
등의 부작용을 일으킴으로 항응고제와 병용 시에 주의를 
요하고 furosemide와 항고혈압 약물과 병용하면 이들 약
물의 작용이 감소된다. 








성 척추염 및 강직성 척추염 등에 사용하여 근육과 관절 
부위의 염증과 통증 해소를 목적으로 사용한다. 또한 근육
과 연조직 손상에 의한 통증에도 사용된다. 
 
Ibuprofen 
Ibuprofen은 보통 하루 1200~1800 mg을 나누어 복용하
며 골 관절염이나 류마티스성 관절염에는 1일 용량 3,200 
mg 까지도 사용한다. 경도 내지 중등도의 원발성 월경통
에는 보통 400 mg을 매 4~6시간마다 투여한다. 위장 장
애를 줄이기 위하여 우유나 음식을 함께 복용한다. 
 
Naproxen 
Naproxen은 보통 하루 250~500 mg씩 2회 투여한다. 
 
Fenoprofen 




Diclofenac은 진통, 해열 및 항염증 작용을 가진 Pheny-
lacetic acid 유도체이다. Cyclooxygenase를 억제하며 이 
작용은 indomethacin이나 naproxen보다 강하다. Diclofe-
nac은 백혈구 세포내 유리 arachidonate를 감소시키는 것
으로 보고 되고 있다. Diclofenac은 경구 투여로 완전히 
흡수되며 투여후 2~3시간에 혈중 최고 농도에 이르며, 류마
티스성 관절염, 골 관절염 및 강직성 척추염에 사용된다.29)30) 
환자의 20%에서 부작용이 나타나며 위장관계 부작용이 
가장 흔하다. 일부환자에서는 혈장 transaminase치가 중
등도로 상승하나 대부분 가역적이다.  




Oxicam 유도체로서 piroxicam이 처음 개발되었을 때 
이 약물이 소화기계에 대한 부작용이 적고 작용 지속 시간
이 긴 약물로 평가되었다. 그 후 이 계통의 약물을 개발하
던 중 meloxicam이 cyclooxygenase-1에 대한 억제 작
용은 적고, cyclooxygenase-2에 대한 억제작용이 상대
적으로 강하여 위궤양 발생이 적은 약물로서 개발되었다. 
현재 부작용이 적은 약물로서 meloxicam과 비슷한 약물
이 개발되고 있으며, tenoxicam, ampiroxicam, droxicam, 
piroxicam, cinnoxicam 및 sudoxicam 등이 개발되어 사
용 중이거나 임상실험중에 있다. 
Piroxicam 
최근에 소개된 oxicam 유도체로서 항염증, 진통 및 해
열제로서 류마티스성 관절염이나 골 관절염에 대한 장기 
치료에는 효과가 aspirin이나 indomethacin 또는 napro-
xen과 비슷하다. 장점으로서 반감기가 길어서 하루 한번 
투여하여도 효과적이다. Prostaglandin 생합성을 억제하는 
작용은 indomethacin과 유사하며 중성 백혈구의 활성을 
억제한다. Piroxicam은 해열 진통 효과도 있다. 
부작용의 발생율은 약 20%에서 부작용이 나타나며 5%
의 환자는 부작용 때문에 약물 투여를 중단하여야 한다. 
부작용으로는 위장 장애가 가장 많고 소화성 궤양의 발생
율은 1%이하이다. Aspirin에 과민성이 있는 환자는 piro-
xicam에 의하여 기관지 수축이 유발될 수 있다. 
임상 용도로는 류마티스성 관절염, 골 관절염 치료에 쓰
이며 그 외 강직성 척추염, 월경통, 수술 후 동통, 급성 통
풍 등에도 쓰인다. 
Piroxicam의 하루용량은 20 mg이다. 약물투여를 시작
하여 7~12일이 경과 한 후에야 일정한 혈장 농도에 도달
하므로 치료 효과는 2주 이후에야 확실하다.  
 
Nabumetone 
Nabumetone은 cylooxygenase-2에 대한 선택성이 
큰 약물로서 항염증 작용뿐 아니라 해열, 진통작용도 있으
나, 부작용은 다른 비 스테로이드성 항 염증 약물보다 적
게 나타난다. 
Nabumetone는 류마티스성 관절염이나 골 관절염에 주로 
사용된다. 부작용으로는 하복부 불편감, 피부발진, 두통, 어지
럼증, 가슴 쓰림, 귀울림 및 가려움증이 잇으나, 위궤양 발생
율은 다른 비스테로이드성 항염증 약물 보다 훨씬 적다. 
 
선택적 COX-2 억제제  
최근 비스테로이드성 항염증제로 인한 위장장애가 적은 
선택적 COX-2 억제제가 개발되어 판매되고 있다. 주 성
분은 celecoxib, rofecoxib 등으로 진통, 소염 이외에도 
COX-2와 연관된 항암작용에 대한 연구가 활발하다.8-11) 
 
결     론 
 
이비인후과 환자의 많은 부분에서 비스테로이드성 항염
증 약물이 처방되고 있다. 각 약제는 고유의 성분상 특성
이 있으며 다른 약물과 병용 처방시 약물간의 상호작용이 
가능하므로 이런 점에 주의하여야 한다.  
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및 사용에 도움이 되기를 바라며 약제의 처방시 상기 위험
성을 인지하고 처방하는 것이 약화사고를 줄일 수 있으며 
환자에게 도움이 되는 것이라고 생각한다.  
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